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J NTRODUCC l Oll 

Hay que tener en cuenta que cada odontólogo con in­
dependencia de cual sea su especialidad, es en realidad un 
periodoncista, es decir, un terapeuta del periodonto. 

Un cirujano oral, un Ortodoncista, un Endodoncista, 
un odontólogo restaurador son todos ellos periodoncistas , 
Todos tratan los tejidos d~ periodonto y a veces son verd1 
deramente conscientes de ello; sin embargo un sector impo! 
tante de la profesi6n no lo admite y de hecho actúa equiv~ 
cadamente. Todos los Odont61ogos, cualquiera que sea su -
especialidad odonto16gica han de reconocer la importancia_ 
del periodonto sano. 

Cuando lo olvidan, se desarrolla' enfermedad en las 
encfas y en los huesos que sirven de soporte. 

El especialista consciente desde el punto de vista_ 
periodontal, también utiliza procedimientos bien ideados y 

planeados minuciosamente. 

El periodonto también conocido con los nombres de· 
paradencio y periodonto, no es una unidad anatómica con 1! 
mites precisos; es un conjunto funcional de tejido que ti! 
ne independencia fisiológica pero que al actuar le da 

.soporte al diente dentro de la cavidad oral y le permite • 
desempefiar .sus funciones. 

. , 
Esta entidad funcional que actQa como una unidad, • 

es U formada por cuatro estructuras que son: la encfa, el 
ligamento periodontal 1 el hueso o apófisis alveolar y el • 
cemento dentario; 1 a parte de la odontologf a que estudia -
a esta entidad funcional, recibe el nombre de parodoncfa. 
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La parodoncia se dedica al estudio de los tejidos -
parodontales en condiciones normales, para poder devolver­
le la salud al pcriodonto cuando la ha perdido y sobre to­
do que éste se conserve saludable, 

Cuando aparecen cambios patológicos, inflamatorios, 
degenerativos o destructivos tenemos lo que conocemos con_ 
el nombre de enferm~dad periodontal. Este término de en-­
fermedad parodontal incluye una gran variedad de cambios 1 

signos y sfntomas clfnicos que pueden llevar hasta la p~r­
dida de los dientes. 

La parodoncia al conocer la anatomfa y fisiología -
de los tejidos parodontales, puede reconocer los cambios -
que en ellos ocurra, los factores causales de dichas des-­
vhciones y tas medidas terapl?uticas y mejor alln, prof1Us_ 
ticos que se requieran para lograr una mayor permanencia -
de los dientes en la boca. 
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CAPITULO 

GINGIVITIS 

Es la inflamaci6n de la e·ncfa 1 provocando asf un aM_ 
mento de volumen de la misma ~ue generalmente empieza en -
las puntas de las papilas, y de ahf se extiende al margen_ 
gingival el cual produce necrosis del epitelio y tejido c~ 
nectivo fácilmente notable clfnicamente y que interfiere -
con el funcionamiento normal del aparato masticatorio al -
producir nichos en donde se coleccionan restos de alimen·­
tos y áreas en donde el bolo alimenticio traumatiza el te­
jido blando, agravándose con Este el problema existente¡ -
puede obedecer a dos razones pri nci pal mente: un agranda- -
miento edematoso, cambio de coloraci6n y pErdida de punti-· 
lleo llamado gingivitis y otro en el que el aumento del -­
nGmero de fibras de col!geno es conocido como hiperplasia_ 
gi ng iv a 1. 

La inflamaci6n de la encfa es la forma más comGn de 
enfermedad gingival. La inflamac16n se halla casi siempre 
presente en todas las formas de enfermedad gingival 1 por-­
que los irritantes locales que producen inflamaci6n, como_ 
la placa dentaria, materia alba y cálculos son extremada-­
mente comunes y los microorganismos y sus productos lesi-· 
vos están siempre presentes en el medio gingival. 

La inflamaci6n causada por la irritaci6n local ori­
gina cambios degenerativos, necr6ticos y proliferativos en 
los tejidos gingivales. 

Hay una tendencia a denominar todas las formas de -
enfermedad con el nombre de gingivitis, como si h inflam! 
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ción fuera el Onico proceso patológico que interviene. 
Sin embargo, en la encfa suceden procesos pato16gicos· que 
no son causados por la irritación local, como atrofia, hi· 
perplasia y neoplasia, No todos los casos de gingivitis • 
son obligatoriamente iguales por el hecho de que presenten 
alteraciones inflamatorias, j·con frecuencia es preciso -­
distinguir entre inflamaci6n y otros procesos patológicos_ 
que pudieran hallarse en la enfermedad gingival. 

En el tejido gingival la inflamación progresa rápi­
damente debido a la gran cant~dad de capilares presentes -
en el área y que en condiciones normales se·encuentran - -
inactivos, pero que al producirse la inflamación son capa­
ces de aumentar hasta casi cincuenta veces su capacidad, -
lo que clfnicamente se observa con un aumento de la color! 
ción, hasta a un rojo fuerte o rojo azulado, 

Las toxinas al mismo tiempo desorganizan las fibras 
de colágeno, permitiendo con esto un gran aumento de volu­
men .en un tiempo relativamente corto. El epitelio cuyas • 
c§lulas se unen directamente con sus vecinas, no puede su­
frir estos mismos cambios, por lo que al aumentar el tama­
fto del conjuntivo sólo se adelgaza en forma progresiva, lo 
que clfnicamente ofrece un aspecto liso y brillante y que_ 
junto con el gran aumento de sangre en el conjuntivo, fav~ 
rece con cualquier traumatismo ligero. presión o succión.­
la aparición del sangrado gingival. 

Conforme la destrucción, que siempre se encuentra • 
limitada a un área pequeña. progresa hacia estructuras mas 
profundas, se siguen desorganizando las fibras de c~lageno 

y la adherencia epitelial principia a migrar lenta y contf 
nuamente hacia una posición mas apical, favoreciendo con - . 
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e~to la instalaci6n de la bolsa parodontal. 

En el momento en que principia la inflamación ging! 
val se puede apreciar una corriente en cantidades varia· -
bles del fluido gingival. llamado también flu!do crevicu-­
lar o exudado crevicular. La··cantidad de flufdo esU en -
relaci6n con la inflamación y con la profundidad de las -­
bolsas parodontales y se cree que está constitufdo princi­
palmente de aminoácidos. protefnas plasmáticas. tales como 
albGmina y otras substancias con propiedades fibrinolfti-­
cas. 

la inflamación gingival se reconoce por la evalua-­
ci6n clfnica de los cambios de color. textura superficial, 
contorno, consistencia y la tendencia al sangrado. Estas_ 
determinaciones son subjetivas y nos dan s61o apreciacio-­
nes individuales. Ha sido reportado por cas-1 todos los i.!! 
vestfgadores. la presencia de evidencias histológicas de -
inflamación no importando la apariencia clfnica del teji-­
do. Terner hizo un estudio en el cual cerca del 68% de 
los casos estudiados. con encfa clínicamente normal. demo1 
traban evfde~cia hi1tol6gica de inflamación. Estos hechos 
muestran la importancia que tiene cualquier agresor bucal_ 
que se sume a los ya existentes aan cuando consideremos el 
caso como clfnicamente normal. 

Gingivfti~ Crónica: Se instala con lentitud. es de 
larga duración e indolora, salvo que se complique conexa­

·cerbaciones agudas o subagudas. La gingivitis crónica es 
el tipo más común, Los pacientes pocas veces recuerdan h! 
ber .sentido sfntomas agudos. 

La distribución de-gingivitis es la siguiente: Gin 
givitis Localizada: se limita a la encfa de un solo dien--
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te o un grupo de dientes. 

Gingivitis Generalizada: abarca toda la boca. Gi,!! 
givitis Marginal: afecta el margen gingival, pero puede 
incluir una parte de la encfa insertada contigua. Gingivi 
tis Papilar: abarca las papilas interdentarias y con fre-­
cuencia se extiende hacia la zona adyacente del margen gi.!! 
gival. Es común que afecte a las papilas y no al margen -
gingival¡ los primeros signos aparecen en la papila. Gin­
givitis Difusa: abarca la encfa marginal, encfa insertada_ 
y papila interdentaria. 

La distribuci6n de la enfermedad gingival en casos_ 
particulares se describe mediante la combinaci6n de los -­
nombre anteriores, como sigue: Gingivitis Marginal Locali­
zada: se limita a un area de la encfa marginal o mSs, G1! 
givitis Difusa Localizada: se extiende desde el margen ha! 
ta el pliegue mucovestibular, pero ~n un Srea limitada. 
Gingivitis Papilar: abarca un espacio interdentario o mSs, 
en un Srea limitada, Gingivitis Marginal Generalizada: -­
comprende la encfa marginal de todos los dientes.. Por lo 
general, la lesión afecta también a las papilas interdent! 
rias. Gingivitis Difusa Generalizada: abarca toda la en-­
era. Por lo común, también la mucosa bucal se halla afec­
tada de modo que.el límit~ entre ella y la e~cfa insertada 

·· queda anulado, 
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CARACTERISTICAS DE ENCIA NORMAL 

La encía sana tiene un color rosa coral porque su -
opacidad impide que sean vistos los capilares subyacentes. 
La porción principal la forma li encfa adherida y debido a 
la acción de enlace de las fibras gruesas de col~geno con 
el corión gingival su superficie presenta el aspecto de -­
"Piel de naranja" o graneada, Posee una cubierta protect! 
ra córnea, el estrato córneo, similar al de la piel, que -
resiste la agresión de los alimentos bastos y del cepilla­
do demasiado en~rgico. 

La ench desciende casi verticalmente desde la cor,g, 
na del diente. Es fiste un rasgo anatómico de la masa ali­
menticia que junto con 1 as secrecf on.es orales ha de asegu-· 
rar la ·autolfmpfeza de la cavidad oral. El vestíbulo ha -
de tener la profundidad suficiente para perm'iti e que el -~ 

alimento pase por encima de la encfa¡fija los fondos de S! 
co vestibulares, de no ser asf el alimento podría quedar_ 
retenido en la zona marginal. La mucosa vestibular roja -
estfi separada de la encfa por la lfnea mucogingival ondul.! 
da •xcepto en el paladar duro en donde no hay una lfnea -­
precisa de demarcación. 

El contorno de la encfa est& determinado en gran -­
parte por el contorno del hueso y de los dientes subyacen­
tes. Las variaciones de la forma, tamafto y disposición de 
los dientes y las anomalfas del proceso alveolar influyen_ 
sobre el perfil gingival. El fino borde libre de la encfa 
marginal normalmente está protegido por el contorno de la 
corona del diente. Las fibras circulares del ligamento P!. 
riodontal, mantienen el borde de la encfa en estrecho con­
tacto con el diente. La encfa sana no produce exudado y • 

'1 .. 
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el sondeo delicado no causa hemorragia. 

Normalmehte hay un esfuerzo constante de parte del_ 
tejido conjuntivo por lograr la reparaci6n del ~rea, por -
lo que lentamente y en un plazo largo se van produciendo -
nuevas fibras de coUgeno que ,reemplazan las destrufdas y_ 

a los fibrositos que existf an,con lo que el tejido va ha-­
ctfndose cada vez más fibroso, con menos c~lulas y pór en­
de menos susceptible a los estfmulos agresivos locales. 
En todo este tiempo el epitelio ha podido cubrir todo el • 
agrandamiento y engrosar, por lo que los signos de sangra­
do y supuraci6n pueden llegar a desaparecer; la co1oraci6n 
empieza a regresar hacia el rosa normal, pero la textura -
superficial del área continúa alterada interfiriendo stem• 
pre con el proceso de masticaci6n y recibiendo en forma •• 
contfnua los traumatismos que ésta propicia. Este nuevo -
estadio recibe el nombre de hiperplasf a gingival. 

HfPERPLASlA: el aumento de tamafto de la encla debi· 
do al aumento del número de sus componentes, se realiza -­
casi exclusivamente a expensas del aumento del colágeno, -
d&ndole una consistencia clfnica fibrosa, dura, resisten--. 
te, de coloraci6n rosa normal, finalmente lobulada y con -
presencia de punteado gingival. La hiperplasia gingival • 
pura más coman y que siempre se ha utilizado como ejemplo_ 
para describir esta condici6n, es la producida por la in-­
gesti6n de medicamentos del tipo del dilantfn s6dico, que 
~e utiliza en neuralgias principalmente par~ controlar la 
epilepsia. Los hallazgos clfnicos notables son el aumento 
en el tamafto gingival, alteraci6n de la forma normal y cam 
bio en el tono tisular. Existe un aumento importante en • 
la profundidad del surco, form~ndose una bolsa. Esta bol-· 
sa se clasifica como pseudobolsa o bolsa relativa. ya que 
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está causada por la expansi6n del tejido .marginal en sent! 
do coronario, y no por un movimiento apical de la adheren­
cia epitelial más allá de su nivel fisiológico. El tono -
del tejido gingfval puede ser fibr6tico o fláccido¡ este -
último debido a edema considerable. hiperemia y destruc- -
cf6n de fibras colágenas. 

La cantidad del tejido fibr6tico encontrado puede -­
reflejar la cronicidad de la afecci6n o la respuesta del ~ 
huésped a los factores etiol6gicos. 

CARACTERlSTICAS CLINICAS: La lesi 6n primaria o b!­
sfca comienza como todo un agrandamiento indebro. perfféri 
co. en el margen gingival vestibular y lingual y en las P! 
pilas fnt~rdentarias. · 

A medt da que la 1esf6n progresa• 1 os agrandamientos 
marginales y papilares se unen y pueden transformarse en -
un repliegue macizo de tejido que cubre una ~arte conside­
rable de las coronas y puede interponerse en la oclus16n • 
Cuando no hay inflamaci6n sobreagregada. la lesi6n tiene • 
forma de mora¡ es firme. de color rosa p~lido y resilente. 
~on una superficie finamente lobulada •. que no tiende a -­
sangrar. Los agrandamientos se proyectan de manera carac­
terfstica desde abajo del margen gingival. del que est&n -
separados por un surco. 

Por lo general. la hiperplasia es generalizada. pe­
ro mh intensa en las regiones anteriores. superior e inf! 
rior¡ se produce en zonas dentadas. no en espacios desden­
tados. y el agrandamiento desaparece ahf donde se hace 
una extracci6n. 

"1·· 



Se registr6 la hiperplasia de la mucosi en zonas 
desdentadas, pero es rara. 
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El agrandamiento es cr6nico y aumenta de tamafio con 
lentitud, hasta que interviere en la oclusi6n o se torna.­
de aspecto desagradable. Al e-liminarlo quirOrgicamente, -
vuelve a aparecer, Desaparece espontáneamente al mes, una 
vez interrumpida la ingesti6n de la droga. 

Irritantes locales como la placa, y materia alba, -
c~lculos, •argenes desbordantes de restauraciones y reten­
ci6n de alimentos complican la hi perplasia gi ngival causa­
da por la droga, Es importante diferenciar entre el aume.!!. 
to ~e tamafio producido por la hiperplasia dilantfnica y 1~ 
inflamaci6n sobreagrandada cuyo origen es la irritaci6n -~ 
local, 
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GINGIVITIS SIMPLE 

Gingivitis se refiere a la respuesta inflamatoria. 
de la encfa a los irritantes loc.ales (placa dental). Ta-­
les lesiones inflamatorias son denominadas gingivitis sim­
pl~ cuando no existen factores'modificadores específicos y 

no hay un marcado agrandamiento gfngival. 

La enfermedad gingival es iniciada por la llamada -
placa dental, placa bacteriana consistente en acumulacfo-­
nes de microorganismos adherentes al diente, a restauraci~ 
nes o a c&lculos y que desencadenan una respuesta inflama­
toria gingival, 

La gingivitis simple es una lesi6n que puede ser d~ 
naturaleza aguda o crónica, y por lo general se debe a la -
acumulaci6n de desechos bacterianos. Los cambios gingiva­
les pueden ser localizados generalizados, pero casi siem-­
pre comprenden Gnicamente tejidos marginales,· marginales • 
papilares. Los cambios ocurren especialmente en el color_ 
gingival 0 puede encontrarse'en casi toda persona adulta y 
es la m!s común de todas las enfermedades orales. 

Si no se le trata. puede diseminarse gradualmente • 
a las estructuras gingivales más profundas y eventualmente 
transformarse en una periodontitfs, 

Se observa un ligero cambio de rosado (leve) a eri­
tematoso (moderado), Aparece una ligera alteraci6n del 
contorno normal con "ENROLLAMIENTO", expansi6n del margen_ 
gfngival libre junto con destrucción incipiente del tejido 
papilar, En casos de gingivitis simple no se encuentra 
aumento de tamafio tisular. El hallazgo m&s importante es 
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la hemorragia gingival con el mas mfnimo roce. como resul­
tado de la ulceración del epitelio del surco, 

te es 
ral. 
tal y 

Por lo regular. la primera y única queja del pac1en 
la presencia de "encfas sangrantes" lo cual es temp~ 

Este sangrado se asocia en especial al c~pillado den 
a veces a la masticaci6n de alimentos detergentes. 

Existe cierta pérdida de continuidad del epitelio -
de 1 surco. Puede haber u lceraci 6n en regiones 1oca1 iza das 
a lo largo de la pared del surco. Est&n presentes los ha-­
llazgos histológicos de la hiperemia activa. aumento en el 
número de cfilulas plasmáticas, linfocitos. y algunos leuc~ 

citos polimorfonucleares en el tejido conectivo. 

La mayor importancia clfnica de la gingivitis sim-­
ple es que puede transformarse en periodontitis y un obje­
tivo principal del tratamiento es impedir'ese avance~ 



13 

TRATAMIENTO DE GINGIVITIS SIMPLE 

Dado que la placa bacteriana es la causa directa de 
la gingivitis simple, todo tratamiento debe apuntar a la -
eliminación total de la placa o a la reducción de la misma 
a un nivel tolerable en términos de masa total y cantida-­
des de microorganismos patógenos. 

En algunos casos. tales como los márgenes subgingi­
vales de las restauraciones dentales, puede no ser posi- • 
ble lograr una cura completa de la gingivitis simple y aún 
ast mantener márgenes subgingivales. Desde el punto de •• 
vista practico, rara vez es posible mantener un control de 
placa durante varios meses en una medida tal, que no haya_ 
signos de gingivitis en ninguna parte de la boca. Afortu­
nadamente la gingivitis marginal leve sin fuentes graves -
de retención de placa crevicular, tal como el tártaro sub­
gingival y las restauraciones iatrogénicas aparentemente -
no pone en peligro el aparato de inserción de los dientes_ 
en un grado significativo, si el paciente se hace limpiar_ 
los dientes por el profesional a intervalos regulares qu~ 

no excedan los seis meses. 

El plan de tratamiento es la gufa para el m~nejo 
del caso~ incluye todos los procedimientos qu~ se requie-~ 
ren para el establecimiento y mantenimiento de la salud b.!! 
cal, como decidir si conservar los dientes o extraerlos. 

El control de la placa es la prevención de la acum.!! 
lación de la placa dentaria y otros depósitos sobre los ~­

dientes y superficies gingivales adyacentes. Es la manera 
m~s eficaz de prevenir la gingivitis y, en conse-~ 

cuencia, una parte crftica de los muchos procedi· • 
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mi entos que intervienen en la prevenci6n de la en;. 
fermedad periodontal. El control de la placa, ·asf -
mismo, es la manera más eficaz de prevenir la fO! 
maci ón de cfilculos. 
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GINGIVITIS COMPLEJA 

En la gingivitis compleja la respuesta gingival a -
la plac~ y a otros irritantes ha sido modificada, por in-­
fluencias tanto locales como sist~micas que no están habi-· 
tualmente presentes. Basándose en el aspecto clfnico, a -
menudo hay un grupo de diversas manifestaciones de este t! 
po que se denomina hiperplasia gingival. Agrandamiento gin 
gival, aunque la hiperplasia de la encfa puede producirse_ 
también en la gingivitis simple tanto del tipo agudo como_ 
cr6nico. Algunos ejemplos de gingivitis compleja son: se 
incluyen dentro de esta categorfa la hiperplasia gingival, 
la gingivitis de los respiradores bucales, la gingivitis -
dilantfnica, la gingivitis del embarazo, y la gingivitis -
de la pubertad. 

HlPERPLASIA GINGIVAL: La hiperplasia gingival in-­
. ~luye un aumento en el tamafio de la encfa debido a un ~u-­
mento reactivo en las células y los lfquidos ~e los teji-­
dos y la presencia de células inflamatorias. 

GINGIVITIS DE LOS RESPIRADORES BUCALES: El secado_ 
y el mojado alternativo de la mucosa gingival en los resp! 
radores bucales ~ueden modificar el aspecto de la parte de 
la encf a que no está cubierta por los labios en reposo. 

La mucosa sin cubrir puede volverse glaseada, roji­
za y ag~andada en varios grados. La patogenia de estos •• 
cambios mucosos se desconoce. Los cambios gingivales se -
encuentran con mayor frecuencia en la encfa vestibular en 
relaci6n con dientes anterosuperiores protufdos¡ la parte~ 
no cubierta de la encfa pu~de estar separada de la cubier­
ta por el labio, por ~n lfmite o "lfnea labial" claro. 



16 

Tambi~n puede aparecer como un enrojecimiento inten 
so de la encia palatina que ordea a los dientes anterosup! 
r1 ores. 

El secado y el mojado alternativos de los dientes -
por la saliva traera como resultado una rápida acumulaci6n 
de una gruesa pelfcula salival ·sobre los dientes, aunque -
esto no parece aumentar la cantidad de placa. Si esta cu­
bierta de los dientes predispone a mas y distintos tipos -
de formaci6n de placa con potenciales frritativos modific! 
dos comparados con las personas con sellado labial normal. 
no se sabe. 

Tampoco se sabe si la gingivitis de los respirado--
res bucales predispone a la pertodontitis en mayor medida_ 

.Que la gingivitis simple. aunque se ha encontrado que el -
t&rtaro es m&s prevalente en los respiradores bucales que_ 
en las personas con respiracf6n nasal. 

Las manifestaciones gfngivales caracterfsticas de -
la respiracf6n bucal son las papilas interdentarias bri· -
llantes rojas y agrandadas, y los margenes gtngtvales de -
la cara vestibular de los dientes anterosuperior y de los 
premolares, En la cara palatina el lfmite entre la mucosa 
afectada y la no afectada no est& tan bien definido como -
en el 1ado vestibular, pero a menudo hay un margen gingi-­
val rojo cerca de los dientes. con una molestia y tenden-­
cia al sangrado frente a una ligera provacaci6n. Lab.ios • 
secos y costrosos. 
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GINGIVITIS DEL EMBARAZO: La gingivitis del embara­
zo pertenece. juntamente con las gingivitis de la menopau­
sia y de la pubertad. al grupo de alteraciones llamadas -­
genéricamente gingivitis hormonales. Estos 3 estados in-­
flamatorios de la encfa tienen en coman: 

A) La aparici6n en momento de la vida asociados a -
desajustes hormonales fisiológicos de importancia, 

B) Estar caracterizados por intensas hemorragias en 
relac16w con un estado inflamatorio en el que predominan -
los fenómenos inespecfficos que por m~s exuberantes que ~ -
sean son en principio indistinguibles de una gingivitis 
crónica simple. 

las caracterfsticas especiales de este tipo de gin­
givitis parecer estar fntimamente ligadas a las variacio-­

, nes hormonales que se presentan durante el embarazo y que 
.potenciarfan a los procesos inflamatorios "normales" de 1~ 

encfa. 

Que la gi ng1vitis puede agravarse durante· el embar! 
zo. se ha sabido durante m~s de un siglo, 

Durante el embarazo la producción de estr6genos y • 

.. de la progesterona aumentan gradualmente para caer abrupt_! 
mente despu~s del parto. 

A 1 gunos informes señalan que e 1 mayor cambio gi ngi -
val se produce durante el primer trimestre del embarazo. ~ 

Le sigue una ausencia del au~ento inflamatorio durante el 
siguiente perfodo de 3 meses. con un aumento final del fn­
dtce inflamato~io en el Gltimo trimestre. A los 3 meses -
después del parto se expérimenta una considerable remisi6n 
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de la inflamaci6n gingival y un agrandamiento inflamatorio 
asociado. Sin embargo, no habrá una remisión total de la 

gingivitis a menos que se eliminen todos los factores eti~ 
lógicos. 

Se ha comprobado un aumento importante en la movili 
dad dentaria durante el embarazo. Sin embargo, este cam-­
bfo es totalmente reversible después del parto en caso de 
no haberse producido destrucci6n ósea importante. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: Aparece siempre sobre ei 
tados gingivales inflamatorios preexistentes en cualquier_ 
localizaci6n, aunque con mayor 'frecuencia en hs papilas -
de los dientes anterosuperiores. Afecta inicialmente a 
las papilas y se puede extender a la encfa marginal. 

Las papilas gingivales tumefactas y enrojecidas, 
blandas y que sangran bajo una leve provocaci6n son los 
signos caracterfsticos de la gingivitis del e~barazo. A • 
veces una papila puede crecer y proyectarse como un tumor_ 
y tales lesiones han sido de.nominadas tumores del embara-­
zo o, mejor, "granuloma gravfdico". En los casos graves , 
tanto la encfá marginal como la papilar esUn c~n un aspes. 
to rojo brillante o rojo azulado, blandas, y por lo gene-­
ral lisas, mientras que los granulomas pueden tener el as­
pecto empedrado de una mora, La profundidad del surco PU!. 
de aumentar, como resultado de la tumefacción gingival m6s 
que como una p~rdtda de la adherencia. No hay dolor aso-­
ciado con la gingivitis a menos que los tejidos aumentados 
de volumen se interpongan con la oclusi6n. 

GINGIVITIS DE LA PUBERTAD: Este tipo de gingivlt1s 
que aparece durante la pubertad iniciada por factores loe! 
1.es y modificada por los cambios hormonales que acompaftan_ 
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a la pubertad. 

Los signos gingivales clfnicos se caracterizan por 
agrandamiento y "enrollamiento" de la encfa marginal. El_ 
color tisular varf a de eritematoso al pardo rojizo, con -­
una gran pérdida simult§nea en el tono tisular. Con fre-­
cuencia se observa que únicamente la encfa vestibular esta 
involucrada, debido a la limpieza mecánica de la lengua S,2 

bre las superficies linguales y palatinas. Al igual que -
en la gingivitis durante el embarazo, los cambios inflama­
torios sufren una reducci6n considerable después de la pu­
bertad, 

La gingivitis que pudo haber sido el resultado del_ 
uso de pfldoras anticonceptivas, la menstruaci6n o la pu-­
bertad también se trata de la misma manera que la gingivf~ 
tis simple y puede prevenirse con un control de placa ade­
cuado, 

La gingivitis del embarazo responde bien al trata-­
miento higiénico corriente, incluyendo la remoci6n de los 
irritante~ locales y la instituci6n de una buene higiene -
oral, y debe ser tratada como una gingivitis simple, Con_ 
los tumores del embarazo, puede requerirse la remoci6n qu! 
rGrgica. Esto de preferencia en el segundo trimestre la -
1esi6n debe ser extirpada hasta el hueso, incluyendo el -­
periostio. 



GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA 

( GUNA ) 
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La denominación gingivitis ulceronecrosante aguda -
( guna ) trata una enfermedad inflamatoria destructiva de 
la encfa que presenta signos y sfntomas caracterfsticos. -
Otros nombres con que se conoce esta lesión son: infección 
de Vincent, gingivitis ulceromembranosa aguda, boca de • -
trincheras, encfa de trincheras, gingivitis ulcerativa ag.Y,. 
da, estomatitis ulcerativa, estomatitis de Vincent, estom! 
titis fétida, boca ~olorosa patrida y estomatitis espiro-­
quetal, 

La enfermedad fue reconocida por primera vez en el 
siglo IV .A.C. donde vieron que los soldados griegos se h~-c 

1 laban afectados de "dolor de boca" y aliento fétido. Se_ 
produjo en forma epidémica en.el ejército frahcés en el ·­
siglo XIX. 

En 1890, Phut y Vincent describieron la enfermedad 
y atribuyeron su origen a las bacterias fusiformes y espi­
roquetas. Durante la primera mitad del siglo XX se le co­
noci 6 con e 1 nombre de i nfec ci ón de Vi ncent·, pero 1 a den.2, 
minación actual es gingivitis ulceronecrosante aguda, 

La gingivitis ulceronecrosante se caracteriza por -
la aparición repentina, frecuentemente después de una en-­
fermedad debilitante o infección respiratoria aguda. A·· 
veces los pacientes relatan que aparece poco después que -
se han lavado los dientes. 

La modificación de los h&bitos de vida, trabajo in­
tenso sin el descanso adecuado y la tensión psicológica, • 
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son elementos frecuentes de Ta historia del paciente, 

SIGNOS BUCALES: Las lesiones caracterfsticas son -
depresiones crateriformes socavadas en la cresta de la en­
cfa que abarca la papila interdental. la encfa marginal o 
ambas. La superficie de los cráteres gingivales esta cu-­
bierta por una pseudomembrana gris. separada del resto de 
la mucosa gingival por una lfnea eritematosa definida, En 
algunos casos. quedan sin la pseudomembrana superficial y 
exponen el margen gingival que es rojo. brillante y hemo-­
rrágico. Las lesiones caracterfsticas destruyen progresi­
vamente la encfa y los tejidos periodontales subyacentes. 

El olor fEtido, el aumento de salivaci6n y la hemo­
rragia gingival espontánea o hemorragia abu~dante ante el 
estfmulo más leve son otros signos clfnicos caracterfst1-· 
cos.· 

La gingivitis ulceronecrosante aguda se produce en 
bocas sanas o superpuestas a la gingivitis cr6nica. La 1! 
si6n puede circunscribirse a un solo diente, a un grupo de 
dientes, o a_barcar toda la ~oca. Es rara en bocas desden­
tadas, pero a veces se producen lesiones esféricas aisla-­
das en el paladar blando, 

SINTOMAS BUCALES: Las lesiones son en sumo grado -
sensibles al tacto y el paciente se queja de dolor cons- -
tante, irradiado, corrosivo,.que se intensifica al contac­

. to con alimentos condimentados o calientes y con la mastic_! 
ci6n. Hay un sabor metálico desagradable y el paciente 
tiene conciencia de una cantidad excesiva de saliva "past~ 
sa". 

Se describe una sensaci6n caracterfstica de dientes 
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como "estaca~" de madera. 

Las lesiones se encuentran más comúnmente en la PO! 
ci6n anterior de la encfa inferior y aún más por vestibu-­
lar. Le s.i guen en frecuencia los capuchones de los terce­
ros molares que están haciendo erupción. luego los dientes 
en mala posici6n y alrededor de bandas de ortodoncia y a -
veces. bajo las sillas de puentes y dentaduras parciales. 

Los pacientes generalmente muestran mala higiene -­
oral. no solamente en el período agudo de la enfermedad. -
debido al dolor. sino desde antes de la instalaci6n del -­
problema. 

En el estado leve de la enfermedad puede haber un -
aumento ligero de temperatura y malestar general y en el • 
estado grave hay complicaciones orgánicas marcadas. como -
fiebre alta. pulso acelerado. pérdida del apetito y decai­
miento general, L~s reacciones generales son m&s intensas 
en nifios. A veces. el insomnio. estrefiimiento. alteracio~ 
nes gastroin.testinales. cef.alea y depresi6n mental acompa­
fian el cuadro. 

EVOLUClON CLINlCA: La evoluci6n cHnica es indefi· 
nida. Si no se realiza tratamiento. puede tener por conse- · 
cuencia destrucc16n progresiva del periodonto y denudact6n 
de las rafees. La enfermedad puede remitir espontáneamen- .· 

. te sin tratamiento. 
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TRATAMIENTO 

La terap6utica debe estar diri]ida a la remoci6n de 
los sfntomas agudos, posteriormente a la ejecuci6n del tr,! 
tamiento parodontal convencional. 

El hecho de que la enfermedad no sea contagiosa tam 
bien niega la necesidad de usar antibióticos en casos no -
complicados, ya que se puede lograr un alivio del dolor -­
igualmente rápido y duradero con el tratamiento higi~nico_ 
solo. 

El tratamiento local, ejecutado diario o cada ter-­
cer dfa mientras persisten los sfntomas agudos, se desarr_2 
llará de la siguiente manera: 

1,• Limpieza suave de los tejidos gingivales con -­
chorro de agua caliente y con torundas de algod6n para el! 
minar el tejido necrosado y los acamulos superficiales. 

2.- Detartraje de las superficies visibles, evitan­
do lesionar el tejido blando. 

3,- Limpieza de las superficies dentarias con proc1 
dimientos suaves para eliminar detritus en la placa dental. 

4.- Detartraje de las porciones subgingivales y - -
cuando los sfntomas hayan dtsmin~fdo, se principia el tra­
tamiento parodontal convencional, 

Es esencial que el paciente principie, tan pronto -
como sea posible, a utilizar un cepillo blando para mante­
ner el área limpia. Se deben evitar las comidas con espe-
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ci as, las muy calientes, el alcohol y el cigarro. El pa-­
ciente debe descansar y si no le es posible dormir, se le 
debe ayudar con.hipnóticos. La dieta del paciente debe 
ser revisada, insistiendo en la necesidad de una buena in­
gestión de alimentos, ya que estos pacientes tienden a ca­
si no comer, 

Si el proceso patol6gico es eliminado a tiempo, el 
dallo causado por él ser& mfnimo. No se recomienda inter-­
vención quirúrgica alguna, ya que la enfermedad por sf so­
la sacrifica tejido y si se encuentra una mala arquitectu­
ra gingival 1 se recomienda·una estimulación interdental m! 
ticulosa para recontornear la topograffa interproximal. 

Una vez eliminado este proceso patológico, puede 
quedar solamente la enferm~dad parodontal que le dio ori-­
gen, La terapéutica estar! encaminada ahora a tratar la -
gingivitis o parodontitis presente. Con esta medida se -­
asegura que no vuelve a presentarse la gingivitis ulcerat!. 
va necrosante. De otro modo, cuando no s~ elimina la pa-­
rodontopatfa subyacente y reaparecen las condiciones de 
stress, se reinstalar& el cúadro patológico idéntico al -­
presentado anteriormente. 

Una de las técnicas de cepillado m&s recomendada 
para la eliminación de la p}aca bacterianá es el método de 
Bass. 

METOOO DE BASS: Comenzando por las superficies vei 
tibuloproximales en la zona molar derecha, colóquese la -­
cabeza del cepillo paralela al plano oclusal con las cer-­
das hacia arriba~ por.detrSs de la superficie distal del •. 
Gltimo molar, 
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Co16quensc las cerdas a 45 grados respecto al eje -
mayor de los dientes y fuércense los extremos de las cer-­
das dentro del ~urco gingfval y sobre el margén gingival • 
asegur~ndose de que las cerdas penetren todo lo posible en 
el espacio interproximal. Ejérzase una presi6n suave en -
el sentido del eje mayor de las cerdas y actfvese el cepi­
llo con un movimiento vibratorio hacia adelante y hacia -­
atr6s1 contando hasta dtez. sin descolocar las puntas de -
las cerdas. Esto limpia detr4s del Qltimo molar. la encfa 
marginal 1 dentro de los surcos gingivales y a lo largo de 
las superficies dentarias proximales hasta donde lleguen• 
las cerdas. 



26 

CAPITULO II 

PE R 100 ONTI TI S 

los tejidos periodontales pueden ser atacados por~ 
muchas enfermedades que reciben el nombre genérico ~e "Pe­
riodonciopatfas". Dentro de éstas se incluye a la llamada 
enfermedad periodontal destructiva cr6nica o periodontitis 
marginal cr6nica o simplemente enfermedad periodontal, 

Esta enfermedad se inicia por una inflamaci6n ging! 
val con una breve fase aguda generalmente asintomática e -
imperceptible, que desemboca rápidamente en una gingivitis 
marginal cr6nica. 

La enfermedad periodontal es una secuela de la gin· 
tivitis en la que el prriceso inflamatorio ha avanzado api· 
cal~ente y afecta la ap6fisis alveolar, hay mitraci6n api­
cal de la inserci6n epitelial con formaci6n de bolsas pa-· 
rodontales supra6seas e i nfraóseas, y se observan clfni ca_ 

y radi ogrHf camente. 

S61o la coexistencia de irritación y bacterias pro­
duce fnflamaci6n. Dentro de la etiologfa de la enfermedad 
gtngival y periodontal, ~1 factor microbiano juega un pa·­
pel fundamental. Existen adem~s de iste, mOltiples facto­
res sistémicos que pueden coadyuvar el cuadro agravando •• 

·las lesiones. 

la accf6n de los factores sistémicos puede llegar a 
ser tan perjuidicial que llegue a permitir que bacterias • 
de la flora bucal normal se tornen lesivas. 
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Esta enfermedad constituye la enorme mayorfa de le­
sion~s que atacan a los tejidos periodontales. Existen -­
sin embargo, otras alteraciones patológicas de los tejidos 
periodontales que son consecuencia de otros factores etiol~ 
gicos o responden a otros mecanismos patogenéticos: como~ 
son las llamadJs manifestaciones periodontales de enferme­
dades sistémicas o de otras enfermedades de la mucosa bu-­
cal o del hueso maxilar, que se extienden hacia el pario-­
donci o. 

Conviene tener bien en claro estos diferentes gru-­
pos de periodonciopatfas, a fin de evitar confusiones con­
ceptuales y errores terapéuticos. 

La interrelación de factores locales y sistémicos -
antes descrita, permite una primera clasificación de las -
enfermedades periodontales en dos tipos. 

1.- Enfermedad pertodontal iniciada por factores lo 
cales desfavorables ·en presencia de factores sistémicos f! 
vorables que otorgan a los tejidos una buena resistencia a 
aquéllos¡ son los casos de enfermedad periodontal de larga 
evolución y favorable respuesta al tratamiento, 

2.- Enfermedad periodontal iniciada por factores -
locales desfavorables en individuos con factores sistémi-­
cos también desfavorables, tjue condicionan una baja resis­
tencia a aquéllos¡ son los casos de evolución más rápid~ y 

·respuesta terapéutica más difi'ci 1. 

Por supuesto que dentro de este grupo existe toda -
la gama de combinaciones entre 1 a magnitud de los factores 
locales y sistémicos. 
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El término periodontitis se refiere a la inflama- -
ción de los tejidos periodcintales m~s profundos. es decir. 
aquellos que comprenden el mecanismo de inserci6n. E~to -
significa que la inflamaci6n involucra al cemento. hueso -
alveolar y ligamento períodontal. 

La inflamación del mecanismo de inserción implica -
la destrucción de ~ste. la cual es por lo general. progre­
siva e indolora. La periodontitis siempre se inicia como -
gingivitis la cual se debe. generalmente. a irritación lo­
cal. en especial placa bacteriana extendiéndose después -­
la inflamación desde la encfa y tejidos blandos. hasta las 
estructuras subyacentes. Al de¿truirse progresivamente el 
mecanismo de inserción habr& cada vez menos soporte para -
los dientes y el resultado final serA la exfoliación de -­
btos. 

El tejido m&s importante· involucrado en el soporte_ 
del diente es el hueso alveolar; es ·esencialmente la pérd,i 
da de altura ósea la que da por resultado un aumento en la 
moviliddd y pérdida futura de.la dentadura. 

La gingivitis y la enfermedad periodontal tienden a 
iniciarse y a presentar una mayor gravedad en la región t~ 
terproximal, debido a lo siguiente: 

· 1.- El collado tiene un revestimiento muy delgado ~ 

de epitelio reducido del esmalte, 

2.- Es mh diffcil para los pacientes limpiar total 
mente las &reas interproximales. De esta manera. la placa 
tiende a acumularse en estas &reas como lo han demostrado_ 
muchos estudios epidemiológicos. 
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SIGNOS Y SINTOMAS 

Por lo régular, los signos y sfntomas de la perio-­
dontitis son los mismos que los de la gingivitis. Se pro· 
ducen .alteraciones en el color, forma. tamaño, contorno,.­
consistencia y textura de la encfa, asf como hemorragia 
gingival. Adem&s, pueden existir los siguientes signos y 

sfntomas caracterfsticos de la periodontitis: 

1.- Oestrucci6n del hueso de soporte, 
1 

2.- Formaci6n de bolsas periodontales las cuales 
causan migración apical de la adherencia epitelial. 

3.- Recesi6n gingival que indica p6rdfda de la f n-­
serci6n tanto de tejidos blandos como duros. 

4.- Movilidad dental progresiva. 

5.- Una zona rojiza extendiéndose del margen gingi~ 
val a la mucosa alveolar. 

6.- Extrustari y migracf6n de los dientes. . . 

7.- Desarrollo de diastemas. 

a.- Inflamación de la unión mucogingival. 

Puede haber tambi~n ausencia total de sfnt~mas, es 
decf r, el paciente puede no estar consciente del problema_ 
mientrás sufre de grave pérdida ósea, 

Por lo general la perfodontitis es indol~ra hasta -
sus etapas finales. 

Desde el punto de vista microscópico, en_ la perio·­
dontitis se presentan los mismos signos de. inflamación que 
en la gingivitis con la adición de resorci6n 6sea alveo· • 
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lar, destrucci6n del lig~mento periodontal, y exposici6n -
del cemento, exponiendo asf los espacios en donde las· fi-­
bras de sharpey entraron originalmente del cemento al me-­
dio bucal, y produciendo reblandecimiento y caries de la -
~uperficie radicular. 

El signo clfnico que caracteriza la presencia de -­
una periodontitis es la bolsa periodontal. Es una conse-­
cuencia de la extensf6n de la inflamaci6n gingival a teji­
dos mSs profundos, llegando a desorganizar progresivamente 
la~ fibras principales del ligamento parodontal. 

Clfnicamente podemos observarlo colocando un instru 
mento dentro del defecto, entre la encfa y el diente, 

BOLSA PERIODONIAL 

Una bolsa periodontal es la profundización pato16gj_ 
ca del surco gingivalt es una de las caracterfstfcas impo.r. 
tantes de la enfermedad periodontal. El ~vanee progresi~o 

de la bolsa conduce a destrucción de los tejidos periodon­
tales de soporte, aflojamiento y exfoliact6n de los dien-­
tes. 

SIGNOS V SLNTOMAS 

El Gnico método seguro de localizar bolsas per1odon 
tales y determinar su extensi6n es el sondeo cuidadoso del 
margen gingival en cada cara del diente. 

Los signos clfnicos siguientes indican la presencia 
de bolsas periodontales: 

1.- Encfa marginal rojo azulada, agrandada, con un 
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borde "redondeado" separado de la superficie dental. 

2.- Una zona vertical rojo azulada desde el margen -
gingival hasta la encfa insertada. y a veces. hasta la mu­
cosa alveolar. 

3.- Una soluci6n de continuidad vestibulolingual de 
ta encfa interdental. 

,4.- Ench brillante. blanda y con cambios de color_ 
junto a superficies radiculares expuestas. 

5,• Hemorragia gingival. 

6.· Exudado purulento en el margen gingival, o su. 
aparici6n al hacerpresf6n digital sobre la superficie lats 
ral del margen gingivat. 

7.- Movilidad, extrusi6n y migraci6n de dientes. 

8.- La aparici6n de diastemas donde no los habfa. 

Por lo general, las bolsas periodontales son indol& 
·ras, pero pueden generar los siguientes sfntomas: dolor 1.2, 
catizado o sensaci6n de presi6n despu~s de comer, que dis­
minuye gradualmente, sabor desagradable en !reas localiza­
das¡ una iendenci~ a succionar material de los espacios i! 
terdentales; dolor irradiado en ta "profundidad del hueso\ 
que empeora en los dfas de lluvias; una sensaci6n "roedo-· 

·ra" o sensacf6n de picaz6n en las encfas; la necejidad ~e 

introducir un instrumento puntiagudo e~ las encfas, con -­
alivio por la hemorragia que sigue; queja de que los ali-­
mentos se "atascan entre los dientes", ~se sienten flojos_ 
los dientes", ~ preferencia por comer del otr~ lado, sens! 
bilidad al frfo o al calor¡ dolor en dientes sin caries. 
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PERIOOONTlTIS MARGINAL O SIMPLE: 

Esta es iniciada por factores irritativos que favo­
recen la formaci6n de placa y pueden tener una diferente -
evoluci6ri segOn la incidencia de aquéllos y la existencia 
o no de factores sistémicos desfavorables que dificultan -
las defensas. 

Se inicia por una gingivitis marginal cr6nica que -
responde a factores similares, diferenci5ndose de la peri~ 
dontitis marginal s61o en magnitud y en el momento evoluti 
vo de la 1esi6n. 

Existen adem5s en casos poco frecuentes lesiones i! 
flamatorias en niJos y adolescentes, de car~cterfsticas -­
clfnicas similares a las lesiones periodontales habituales 
pero de evoluci6n m5s r5pida y destructiva, como por ejem­
plo de estos casos tenemos las lesi~nes del sfndrome de -­
Papi 116n Lefevre, las del sfndrome de Down y otras que se 
pueden catalogar como un subgrupo de periodontitis juvenil 
avanzada, En estas lesiones hay una resistenci~ tisular -
muy disminuida por factores sistémicos bien conocidos. 

PERIOOONTITIS MARGINAL COMBINADA O PERIOOONTITIS COMPLEJA: 

Responde a la acci6n de factores irritativos, de •• 
factores traumatizantes y también puede tener una evolu- ~ 

ci6n que depende de la magnitud de los factores locales y 

de la presencia o no de factores sistémicos desfavorables.' 

TRAUMATISMO PERIODONTAL O SINDROME PERIODONTAL TRAUMATICO: 

Lesiones de los tejidos ~e inserci6n, producidos 
por factores traumatizantes y también en presencia o no de 
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factores sistlmicos favorables o de~favorables que condi·· 
cionan la resistencia de los individuos; en este grupo no 
se presentan bolsas ni plrdida 6sea marginal. que conside· 
ran necesarias para el diagnóstico de enfermedad periodon­
tal, 

En este caso el dentista debe llevar a cabo el tra­
tamiento de la siguiente manera: Deber& obtener esta~ili· 
dad oclusal y las relaciones oclusales deben ser las mis-­
mas; un mes después de haber efectuado el ajuste oclusal, -
se lleva a cabo la cirugfa periodontal para tratar tas bol· 
sas residuales~ Resumiendo, el plan de tratamiento para· 
pacientes con periodontitis de )eve a moderada, traumatis­
mos por oclusi6n, es: 

1,- Preparaci6n de la rafz 
2.- Ajuste oclusal 
3.- Cirugfa periodontal. 
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TRATAMIENTO DE PERIODONTITIS 

. PLAN TERAPEUTICO DEL ENFERMO PERIODONTAL 

Clfnico 
Roentgenografico. 

Tratamiento de urgencias para el alivio del dolor 

Alivio de la inflamaci6n gingival 
Abscesos periodontales, 
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Instrucciones para una higiene oral ~orrectiva 

Escariodoncia coronal y subgingival. (la resoluct6n 
de la inflamaci6n y r~tracci6n de la encf a). 

Extracci6n de los dientes con pron6stico bajo que -
puedan causai dolor o dificultar el tratamiento. 

Cfrugfa periodontal: Objetivos, eliminaci6n de bolsas~ 

Tratamientos desensibilizantes. 

Despu~s de la escariodoncia subgingtval, y mediante 
una higiene bucal correcta, la retracci6n d.e la encfa y la 
disminucf6n del edema pueden eliminar las bolsas gingtva-· 
les periodontales. En algunos casos, en que parece estar 
indicado el tratamiento quirOrgico, puede prescindirse de 
61. 

Algunos pacientes con enfermedad periodontal avanz1 
'da deberh mantenerse en el mejor estado posible mediante.:­
la profilaxis oral frecuente; esto es especialmente aplic! 
ble a los pacientes cuya edad o estado general hacen dudo­
sa la curaci6n satisfactoria, Los pacientes cuya historia 
cli'nica indica una expectaci6n de vida corta han de some·­
te~se solamente a un tratamiento periodont~l paliativo. 
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CAPITULO III 

PAROOONTOSIS 

La parodontosis es otra enfermedad idiopHica que at,! 
ca al parodonto, que es difícil de comprender y controlar. 

Su aparici6n no puede predecirse,presentAndose a •• 
veces sin antecedentes familiares y en algunos casos ata·· 
cando a varios miembros de la misma familia. Se ha crefdo 
que esta probablemente asociada con algQn trastorno sisti• 
mico que interfiera con la nutrici11n local del t_ejfdo, 

Esta forma incluye lesiones destructivas avanzadas_ 
en ntftos y adolescentes. La distribuci6n de las lesiones_ 
es .la base de su ctasificaci6n en las formas generalizada_ 
y localizada. La primera abarca la totalidad de los dien· 
tes mientras que ta segunda ataca los primeros molares y • 
los incisivos. 

Se le ha conocido con· muchos nombres y entre los~­
mh conocidos esUn Par.odontitis juvenil, Parodontitis pr_2 
funda, Polialveolitis isquémica y Parodont6s atrof6. 

FORMA LOCALIZADA 

Esta incluye lo que ahora llamamos "periodontftis • 
· .Juvenil ideop4Uca" o "peri()dontosis". Gottlfeb la descr! 

bi6 por primera vei ·en 1923 bajo el nombre de "atrofia di· 
fusa de hueso alveolar" en un caso mortal de gripe epidém! 
ca. Oescribi6 pérdida de fibras coUgenas en el ligamento 
periodontal. y su reemplazo por tejido conectivo laxo y e!_ 
tens~ resorci6n 6sea resultante en el ensanchamiento del • 
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espacio del ligamento periodontal, 

En 1928. ·Gottlieb atribuy6 esta 1esi6n a la inhibi­
cf6n de la formaci6n contfnua de cemento. que él consider! 
ba esencial para el mantenim{ento de las fibras periodont~ 
les; 1a denomin6 "cementosis~ o "cementopatfa profunda", ~ 
En una ampliaci6n de su teorfa. Gottlieb opin6 que la ce--

' . mentopatfa era una enfermedad de erupci6n. El cemento en-
vejecido actuarfa como un cuerpo extrailo en un intento del 
hu~sped por exfoliar el diente. con la consiguiente resor­
ci6n 6sea y formaci6n de bolsas. 

En 1940, Thomay Goldman introdujeron el t~rmfno "P! 
rodontosis" para esta enfermedad. cuya iniciact6n se loca­
liza en el hueso alveolar y no en el cemento, 

Es una enfermedad degenerativa de los tejidos de -· 
so~t~n del diente. que se presenta en pacientes de ambos· -
sexos en la segunda o tercera d~cadas de la vida, Los sti 
nos y sfntomas de este padecimiento incluyen el aflojamien 
to y migraci6n de los dientes, la formaci6n de diastemas y 

la tendencia· a acrecentarse; la mala posici6n dentaria; t~ 
do esto aparece sin signos de inflamaci6n gingival ni for• 
macf6n de bolsas. parodontales. Cuando estos Oltimos ~ig·­
nos están presentes, lo hacen en forma independiente de e! 
ta enfermedad, corno un trastorno coexistente. agravado el 
caso. 

Es una destrucci6n degenerativa no inflamatoria del 
"parodonto caracterizad~ por mfgraci6n y aflojamiento de -
los dientes. en presencia o ausencia de proliferaci6n epi­
t~lial, formact6n de bolsas o enfermedad gingival secunda­
ria. 

La primera manifestaci(ln de la enfermedad aparece -
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como una destrucci6n 6sea vertical marcada, movilidad den­
taria y migraci6n hacía vestibular o proximal de los dien­
tes afectados, siendo éstos exclusivamente los incisivos -
centrales y los primeros molares, El resto de la denti- -
ci6n muestra ausencia de patologfa tanto clfntca como ra-­
diol6gicamente. 

Posteriormente y al avanzar m5s el caso, la destru~ 
ci6n 6sea. la movilidad y la migraci6n de los dientes se -
hace manifiesta en las Areas vecinas a los primeramente -­
afectados, incluyendo ahora los incisivos laterales y la -
segunda molar, tanto maxilares como mandibulares. mante- -
niéndose el resto de la boca normal. 

La liltfma etapa se alcanza cuando al generalizarse_ 
la destrucci6n del hueso de soporte a todas las piezas de~ 
tarias se les observa una imagen radiogr§fica de destruc-­
ci6n 6sea horizontal, al unirse todas las destr~cciones. -
presentando ahora una gran movilidad de todas. las piezas -

. y migraciones principalmente hacia vestibular. lo que clf· 
nicamente muestra diastemas .en casi todos los espacios. 

La imagen de la destrucci6n 6sea vertical muestra • 
dos caracterfsticas principales~ Ataca primero como ya d! 
jimos a los centrales y a los primeros molares. Esta des­
trucci6n es en forma de arco, no en la forma coman de V, -
que tiene la generalidad de las bolsas infra6seas; esta •• 
destrucci6n es m5s marcada en una rafz que en la otra de -
la misma molar, a1 principio más frecuente por mesial. 

La .enfermedad principia con una degeneración, des-­
trucci~n y lisis de .las fibras de ligamento periodonta1, a 
cualquier altura. pero generalmente a nt.vel de tercio me•-· 
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Esta·destrucci6n tiene su asiento en el plexo inter­
del ligamento periodontal, dejando las fibras princi 
que de él ·parten al hueso y cemento sin el apoyo ne-

cesario. 

El estf'mulo necesario fisio16gico que el ligamento_ 
periodontal representa para el hueso alveolar. cesa al de­
saparecer las presiones y tenstones que sobre ~l debe - -­
transmitir el ligamento, lo que favorece la destrucci6n --
6sea a lo largo del ligamento parodontal sin llegar hasta_ 
la encfa, dando asf una imagen de destrucci6n vertical. 
Los dientes al perder asf su soporte, se aflojan, cediendo 
a las presiones de la oclusi6n o de los tejidos musculares, 

. labios, carrillos y lengua y si esta destrucci6n es en una 
sola cara del diente, las fibras principales del ligamento 
periodontal del lado opuesto tirar4n del diente hasta lle· 
varlo fuera de su lugar favoreciendo la formacíOn de dias­
temas. 

En esta enfermedad no interesa la encfa marginal ni 
la adherencia epitel~al y se desarrolla en forma completa-· 
mente independiente de la 1nflamaci6n gingival, por lo que 
la movilidad· dentaria y la destrucci6n 6sea se presentan -
sin formaci6n de bolsas parodontales ni grandes acOmulos -
de irritantes locales. Sin embargo, es posible encontrar_ 
los .dos transtornos juntos, y cuando esto sucede y la pa-­
riodontitis simple favorece la formaci6n de bolsas parodon 
tales y cuando éstas llegan a la zona de destrucci6n caus!· 
da por la periodontosis, el caso se agrava en cuesti6n de 
'dfas profundiz~ndose r~pidamente las bolsas, presentando • 
ahora. un nuevo cuadro muy avanzado de destrucci6n, bolsas_ 
muy profundas, falta de soporte 6seo alveolar y gran movi· 
lidad, denominandose esta nueva afecci6n parodontitis com­
pleja. 
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La etiologfa de la parodontosis continOa siendo ob1 
cura. Se ha pensado en trastornos sistémicos como: metab_2 
lismo, hormonales, nutricionales, diabetes, etc. Sin em-­
bargo, no se ha establecido la etiologfa exacta de esta -­
enfermedad. Algunos investigadores consideran que como -­
las primeras piezas afectadas son los incisivos centrales_ 
y los primeros molares, los cuales hacen erupci6n mh o -­
menos al mismo tiempo, algún trastorno de importancia debe_ 
haber acontecido entre los 5 y los 7 a~os de edad del pa·­
ciente que deja secuelas de malformación del colAgeno de -
las fibras principales de su ligamento parodontal, el cual 
se hace manifiesto al aumentar la funci6n de estas piezas. 
Se cree tambUn que algún disturbi.o general interfier.e. con 
la nutrici6n y funci6n de las células de l~s tejidos de S! 
porte del diente, ya que algunas enfermedades interfieren_ 
con el metabolismo y reducen la posibilidad de que el tej! 
do sea nutrido por la sangre en forma apropiada. 

Se cree que congénitamente puede haber la tendencia 
a afectarse la calidad del nuevo hueso formado, que junto_ 
con el esfuerzo oclusal favorece la destrucci6n de los te­
jidos de soporte del diente. 

Se ha reportado una marcada tendencia familiar en -
la aparici6n del problema, siendo mucho mAs prevalente en 
casos de consanguinidad. 

Aunque es muy diffcil trazar Arboles genea16gicos -
parodontales, por desconocerse los antecedentes de tfos o 
abuelos, se ha calificado como un posible genotipo autos6-
mi co recesivo. 

Al desconocerse la etiologi'a exacta, tambilin el tr! 
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tamiento es ineficaz ya que la destrucci6n del parodonto -
continuar~ irremisiblemente hasta que el paciente pierda -
todas las piezas dentarias. lo que ocurre antes de los 25 
6 30 afios, Por este hecho no es posible observar esta en­
fermedad en pacientes de m~s edad. Lo Onico que se puede 
hacer en favor del enfermo. es tratar por todos los medios 
de conservar las piezás dentarias el mayor tiempo posible. 
Esto se logra manteniendo el caso libre de irritantes. 
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TRATAMIENTO DE PARODONTOSIS 

Como decfamos anteriormente, al desconocerse la - -
etiología exacta, también el tratamiento es desconocido; -
lo único que se puede hacer en favor del enfermo, es tra-­
tar por todos los medios .de conservar las piezas dentarias 
el mayor tiempo posible. Esto se logra manteniendo el ca­
so libre de irritantes locales y ~e inflamaci6n gingival -
para evitar que el caso avance m&s r&pidamente al formarse 
bolsas parodontales. 

Como las piezas tienden continuament~ a salirse de 
su lugar, el desequilibrio ~clusal que esto representa se 
agrava por la falta de hueso alrededor del diente o dien·­
tes afectados, por lo que una revisi6n peri6dica de la - -
oclusi6n del paciente esta indicada en estos casos. Los •• 
primeros dientes en perderse, son tal vez los primeros mo­
lares. Cuando esto acontece debe planearse cuidadosamente 
la reconstrucci6n, puesto que un puente puede agravar el -
estado de las piezas remanentes al crear mayores esfuerzos 
en las piezas soportes, siendo en algunos casos acons~ja-­
ble no reponer las piezas faltantes para lograr que los r! 
manentes permanezcan m&s tiempo en la boca. 

Cuando son varias piezas perdidas, la reposici6n d! 
be hacerse en forma mucosoportada exclusivamente, para evi 
tar los trastornos que mencionamos anteriormente. 
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CONCLUSIONES 

Al realizar esta tesis me doy cuenta que el ciruja­
no dentista puede detectar estas enfermedades al hacer un 
examen clínico y tomando en cuenta la sintomatologfa y sis 
nos del paciente para así dar un diagn6stico adecuado. 

Estas enfermedades tienen un tratamiento que puede_ 
evolucionar bastante rapido y favorable si el paciente ac~ 
de a su debido tiempo con el dentista, pero muchas veces -
los pacientes generalmente creen que su problema es incur! 
ble y muchas veces doloroso y por esta raz6n van al~rgando 

su vtsita con el dentista y nunca llegan a atenderse al -­
consultorio dental pensando también en la respuesta que 
les pueda dar el clfnico, si el tratamiento va a ser dolo­
roso o por el temor de que se les diga que hay que extraer 
todas sus piezas afectadas, el paciente muchas veces llega 
a pensar que su problema es algo muy grave y doloroso f -­
por esta raz6n no se atiende, mientras que el dentista sa­
be que esto llega a sanar r~pido despuás de su tratamiento 
a tiempo y explf c&ndole al paciente las ~ausas de su pro-­
blema y de qué manera puede mantener su boca sana. A cau­
sa de esto he llegado a pensar que la Organizaci6n de Cfr~ 
janos Dentistas deben hacer llegar de alguna forma o modo 
de informaci6n para que el paciente que padezca de estos -
problemas acuda al consultorio dental antes de que su pro­

.blema se ;agrave y asf poderlo tratar a tiempo. 
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